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RESUMEN

El sindrome metabdlico comprende un conjunto de factores de riesgo cardiovascular
estrechamente asociado a la obesidad y la resistencia a la insulina, que propicia la
aparicion de enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2, cuya prevalencia se
incrementa a nivel mundial, provocando un estado proinflamatorio y protrombdtico,
que en el actual contexto de la pandemia por la COVID-19 empeora el cuadro clinico
de los pacientes. El objetivo fue analizar el estado actual del conocimiento cientifico en
las investigaciones sobre la interrelacion entre los des6rdenes metabdlicos asociados a
la condicion proinflamatoria, exacerbada en pacientes de COVID-19. En la revisidon se
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utilizaron diferentes combinaciones de descriptores en las bases de datos PubMed,
SciELO, ClinicalKey y LILACS, y se consideraron los articulos mas recientes para su
analisis y redaccion. A partir de la literatura cientifica, se atribuye al proceso
proinflamatorio que caracteriza a las manifestaciones del sindrome metabdlico, un
papel relevante como factor de riesgo, y en las posibles complicaciones en pacientes
de COVID-19. La elevada y creciente prevalencia, a nivel mundial, de la obesidad, la
hipertension y la diabetes mellitus tipo 2 —que forman parte del sindrome
metabdlico—, denota que no han sido objeto de especial atencion; por otra parte,
debido a los procesos inflamatorios inherentes a la misma y a sus efectos letales.

Palabras clave: sindrome metabdlico; obesidad; resistencia a la insulina; inflamacion;
COVID-19.

ABSTRACT

Metabolic syndrome comprises a set of cardiovascular risk factors tightly associated to
obesity and insulin resistance that propitiates cardiovascular disease and type 2
diabetes mellitus. Its prevalence raises around the world, causing a pro-thrombotic
and pro-inflammatory status which in the current context of the COVID-19 pandemic
worsens the clinical characteristics of the patients. The objective was to analyze the
current status of the scientific knowledge in the research on the interrelation between
the metabolic disorders associated to proinflammatory condition, exacerbated in
COVID-19 patients. Several combinations of descriptors were used in the review in
PubMed, SciELO, Clinical Key and LILACS database, and the most recent articles were
considered for the analysis and redaction. In the scientific literature a relevant role is
attributed to the proinflammatory process that characterizes the metabolic syndrome
manifestation as a risk factor, and in the complications in COVID-19 patients. The high
and increasing prevalence worldwide of obesity, hypertension and type 2 diabetes
mellitus-which are part of metabolic syndrome-indicates that they have not been given
special attention; moreover, due to the inflammatory processes inherent in it and its
lethal effects.

Key words: metabolic syndrome; obesity, insulin resistance; inflammation; COVID-
19.
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INTRODUCCION

El nuevo coronavirus o COVID-19 (del inglés Coronavirus disease 2019), ha tomado la
forma de una enfermedad infecciosa, afectando practicamente todos los paises del
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mundo. La tasa de letalidad global por COVID-19 esta en el rango de 1,4 a 2,9 %;®?

sin embargo, varios grupos de riesgo han sido identificados como mas vulnerables por
presentar una forma mas severa de la enfermedad y, por ende, una mortalidad
superior.

En ese contexto se inserta el sindrome metabdlico (SM), que comprende un conjunto
de factores de riesgo cardiovascular representado por obesidad central, dislipidemias,
hipertension arterial (HTA), estrechamente asociado a resistencia a la insulina, que
segun estudios realizados en los pacientes con tales comorbilidades, juegan un papel
importante en las complicaciones de los mismos, derivando en una mayor letalidad. En
otras palabras, la mayor severidad ocurre precisamente en los individuos que integran
padecimientos relacionados con el sindrome metabdélico (SM),®™ evidenciandose una
asociacion positiva con la severidad de la COVID-19. Esta condicién parte de la
existencia de un proceso inflamatorio en pacientes de coronavirus, que resulta
exacerbado por las comorbilidades del sindrome metabdlico; esto se justifica a partir
del papel que juegan las células adiposas, al igual que los macréfagos, células
endoteliales y los fibroblastos, en ser responsables de la produccién de una serie de
sustancias que causan, silenciosamente, dafios irreparables en los tejidos y érganos.
Entre ellas estan: la adiponectina, interleuquina-6, factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), resistina, leptina, angiotensinégeno y el inhibidor del activador del
plasmindgeno-1 (PAI-1).

La adiponectina esta reducida en pacientes obesos, y sus niveles estan inversamente
correlacionados con la resistencia a la insulina y la presencia posible de actividad
antiaterogénica;® la interleuquina-6 y TNF-a son proinflamatorios que también pueden
contribuir a la resistencia de insulina y, especialmente, en el continuo proceso
inflamatorio, ser responsable de las complicaciones encontradas en pacientes de
COVID-19 con manifestaciones de sindrome metabdlico, como la hipertension, la
diabetes, la aterosclerosis y la enfermedad renal crdnica. Esta sostenida condicion
inflamatoria se evidencia en un incremento de proteinas de fase aguda, como la
proteina C reactiva (CRP), fibrinégeno y ferritina. Ademas, la secrecion de
angiotensindgeno tisular puede contribuir a la hipertensién, cominmente observada en
estos pacientes; y la secrecion de PAI-1 a una condiciéon protrombdtica, algo que
deberia ser considerado en pacientes con sindrome metabélico y COVID-19.¢1?

La enfermedad COVID-19 resulta en una neumonia severa que conduce al colapso
alveolar pulmonar, lo cual lleva a la interrupcion del intercambio de oxigeno. Los
pacientes desarrollan shock séptico, fallo respiratorio y/o de mdltiples 6érganos.®? Hay
elevada leucopenia, lactato, creatinina y deshidrogenasa quinasa, y la denominada
“tormenta de citoquinas”, caracterizada por el incremento exagerado de numerosas
citoquinas proinflamatorias;® esta condicién finalmente conduce al fallo orgénico
total. La respuesta inflamatoria podria desencadenarse por los radicales libres,
generados por el estrés oxidativo mediado por la activacion del factor de transcripcion
NF-kB, induciendo a su vez la transcripcion de genes y estimulando la produccion de
las citoquinas; la liberacidon de estas citoquinas, a su vez, desencadenan un incremento
de la respuesta inflamatoria. Otros agentes oxidantes provienen de los leucocitos
fagocitarios, como neutrofilos, monocitos, macréfagos y eosindfilos, que destruyen a
los microorganismos fagocitados mediante el estallido respiratorio, invadiendo los
tejidos. El estallido respiratorio en las células fagociticas es tan violento que, en la
mayoria de los casos, causa la muerte celular por consumo de equivalentes de
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reduccion NADPH para reducir el O, celular a radical superéxido y formacion de
radicales libres que promueven citotoxicidad por desbalances en el estado redox
celular.®®

La transmisibilidad y la patogénesis de la virosis dependen principalmente del
reconocimiento del receptor ACE2,™ que esta presente en la circulaciéon como una
molécula soluble que se adosa a los tejidos de diferentes 6rganos: pulmén, higado,
rifién, cerebro y corazén,®® siendo la misma una aminopeptidasa que se une a la
membrana celular y juega un papel vital en el sistema inmune y cardiovascular del
hospedero. Los pacientes con hipertension y enfermedad cardiovascular tienen una
alta expresion de este receptor, lo cual podria explicar, en parte, por qué los sintomas
son mas pronunciados en los pacientes que padecen el sindrome metabdlico, que
incluye enfermedades relacionadas como la diabetes, la hipertension vy las
enfermedades hepaticas. La interrelacién entre las patologias que comprenden el

sindrome metabdlico y la COVID-19 se han estado demostrando en varios estudios.®*
17)

El estrés oxidativo es consecuencia del empleo de oxigeno en la respiracion aerdébica
por organismos vivientes, y es, ademas, una condicidon persistente de un desequilibrio
entre la generacion de especies reactivas de oxigeno (ERO) y la habilidad del sistema
enddgeno antioxidante para neutralizarlas. La teoria del estrés oxidativo ha estado
confirmada en muchos estudios, los cuales han demostrado que el mantenimiento de
homeostasis celular, la estabilidad biomolecular y la integridad son cruciales para la
longevidad celular y el envejecimiento exitoso. En el proceso de la respiracion celular
se producen varias especies reactivas del oxigeno, que forman parte del estrés
oxidativo, como son el radical superéxido (O,=—), perdxido de hidrogeno (H,0,) y el
radical hidroxilo (OHe), siendo la mayor fuente enddgena, la cadena transportadora de
electrones en la mitocondria celular, aunque también se forman durante la respuesta
del sistema inmunitario ante el ataque microbiano y por las enzimas oxidasas.® No
obstante, en condiciones fisiolégicas, las ERO que se producen en forma enddgena
cumplen importantes funciones celulares, manteniéndose bajas sus concentraciones
intracelulares debido a la actividad del sistema antioxidante (SAO), capaz de
neutralizar y, por consiguiente, proteger las células de los efectos letales de altas
concentraciones de ERO. Los componentes enzimaticos incluyen superdxido
dismutasas (SOD), catalasa, glutation peroxidasa (GP) y glutation reductasa (GR),
ademas de otros componentes no enzimaticos de caracter antioxidante, los cuales
incluyen el &cido ascérbico, a-tocoferol, retinol, y moléculas diversas con grupos del
tiol como glutation, el acido lipoico, asi como iones de metales de transiciéon como Fe,
Cu, Zn y Mn.“®29 sin embargo, una insuficiente actividad del SAO conlleva a la
ruptura de este fino equilibrio u homeostasis, provocando su incapacidad
detoxificadora y causando la acumulacién de ERO inducida por el estrés oxidativo, y
por consiguiente el dafio celular. Es decir, el estrés oxidativo representa la ruptura del
balance del estado redox de las células, lo cual provoca dafios en todos los niveles de
la organizacion biolégica, siendo las reacciones de glicoxidacion y peroxidacion lipidica
las de mayor relevancia, debido a la formacion de especies reactivas de oxigeno de
elevado caracter electrofilico y, por consiguiente, a la acumulacion de productos de
glicacion avanzada (PGA) y productos de peroxidacion lipidica (PLA) con efectos
potencialmente perjudiciales en las funciones celulares.®*??
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Es conocido que los individuos que sufren el sindrome metabdlico, en sus variadas
manifestaciones de obesidad, diabetes, hipertension, enfermedades cardiovasculares,
entre otras, presentan ya una condicién de estrés oxidativo,®*?* y la infeccién viral
contribuye a incrementar esta condicion, dandonos una explicacion posible de la
severidad de la COVID-19.?®

La inflamacién es una estrategia defensiva desarrollada en organismos superiores
como reaccion para los efectos dafiinos de lesion de las células tisulares, infeccion
microbiana y otras condiciones perjudiciales. Es una respuesta inmune importante que
promueve la reparacion del tejido y la eliminacion de estimulos dafiinos. Sin embargo,
la inflamacién a largo plazo provoca dafios y puede causar diversas patologias.®®

La patogénesis del sindrome metabdlico es compleja: en la misma intervienen factores
genéticos y ambientales. Los hallazgos sugieren que la obesidad, la inactividad fisica y
los malos habitos nutricionales, contribuyen a la aparicion de resistencia a la insulina y
a la leptina, asi como a la disfuncidon de las células beta del pancreas; y se describen
como los posibles mecanismos patogénicos que anteceden a la aparicion de la diabetes
mellitus tipo 2 (DM2). El comienzo temprano de esta enfermedad sugiere que estos
pacientes tienen un riesgo mayor de desarrollar enfermedad -cardiovascular
precozmente en la edad adulta. La obesidad tiene un papel importante, ya que el tejido
adiposo, sobre todo el visceral o abdominal, libera adipoquinas que pueden favorecer
la aparicion de un estado proinflamatorio, de resistencia a la insulina y de dafo
endotelial. Los &cidos grasos libres no esterificados que se generan, aumentan en
plasma, y promueven el aumento de la gluconeogénesis, de la produccién de
triglicéridos, de sustancias con actividad protrombética, asi como la disminuciéon de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL-colesterol).?”:2®

En el musculo se acumula tejido adiposo, y se estimula la utilizacién de acidos grasos
en lugar de glucosa como fuente de energia, que favorece también la resistencia a la
insulina. Esta glucosa no utilizada a nivel muscular, sumada a la mayor produccion de
glucosa hepética, genera hiperglucemia; en respuesta, y de manera compensatoria, el
pancreas incrementa la produccion de insulina (hiperinsulinismo), para mantener una
glucemia basal normal, con el consiguiente agotamiento de la glandula. Se postula que
la hiperglucemia crénica afectaria gradualmente la funcién de las células beta para
generar insulina, considerandose la coexistencia de una alteracion simultanea en la
sensibilidad y secrecion de insulina. Desde el punto de vista genético, varios genes han
sido asociados al desarrollo del SM, por ejemplo, los genes reguladores de la lipdlisis,
de la termogénesis y del metabolismo de la glucosa. Los factores ambientales también
influyen en la expresion del sindrome, como son las dietas altas en calorias, que
contribuyen a la aparicion de la obesidad e hipertension arterial, o la inactividad fisica,
que promueve obesidad y maodifica la sensibilidad a la insulina del muasculo. Se ha
sefialado que algunos farmacos, como corticoides y antihistaminicos, podrian tener
como efecto adverso el sindrome metabdlico, porque pueden conducir a la obesidad y
la intolerancia a la glucosa.®”

Estudios sobre el papel de la insulinorresistencia en la aparicion del sindrome
metabdlico en jovenes obesos, encontraron que la sensibilidad a la insulina era mas
baja, influyendo negativamente en las concentraciones de triglicéridos y en las cifras
de presion arterial, lo cual sugiere que los efectos de la adiposidad sobre la
dislipidemia y la presion arterial estan mediados por la resistencia a la insulina. Es
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decir, que la obesidad inicialmente, asi como la resistencia a la insulina y diabetes
mellitus tipo 2 posteriormente, contribuyen al desarrollo del SM. 8%

Este es un articulo de revisidn, cuyo objetivo es el analisis del mecanismo que
correlaciona las comorbilidades que padecen los pacientes con sindrome metabdlico,
con las formas severas de COVID-19, especialmente en prediabéticos, obesos y con
insulinorresistencia, originados en gran medida por procesos inflamatorios ante el
estrés oxidativo provocado por el desbalance del estado redox celular, los cuales se
reflejan en los incrementos en la gravedad de los pacientes reportados en los recientes
estudios.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 una busqueda fundamentalmente en las bases bibliograficas PubMed,
SciELO, LILACS y ClinicalKey, utilizando los diferentes descriptores; en la misma se
incluyeron articulos originales, originales breves, revisiones y metaandlisis. Ingresaron
al estudio mas de 120 publicaciones, de las cuales se seleccionaron por su relevancia
48 articulos, en su mayoria originales. La revision se hizo sobre estudios publicados
principalmente del afio 2020 con 31 referencias, para un 65 %; y del periodo 2018-
2020, se emplearon 45 referencias, para un 94 %, lo cual contribuyd a recopilar
articulos con los mas recientes avances relacionados con la temaéatica, que en su
mayoria se obtuvieron en la base de datos de PubMed.

DISCUSION

Recientemente, se ha observado un notable incremento de individuos del continente
americano con SM, incluyendo obesidad, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia,
resistencia a la insulina e hipertension, que padecen de morbosidad y letalidad
aumentada con la COVID-19, especialmente si su condicidon precisé ventilacion
mecanica. Este descubrimiento fue observado en pacientes de las ciudades de Nueva
York, Nueva Orleans y Chicago.®” De modo semejante, la morbosidad aumentada y la
mortalidad fueron observadas en un estudio retrospectivo de 201 pacientes con
COVID-19 y neumonia confirmada, de Wuhan, China, asi como también en otras
locaciones.®®?® Estos descubrimientos son sumamente importantes por el elevado
nimero de personas con sindrome metabdlico, que incluye de forma particular
manifestaciones de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) a nivel mundial, e indudablemente
presenta un gran impacto en la tasa de letalidad de la COVID-19. En especial, la
presenta una alta prevalencia, lo cual tiene un gran impacto en las complicaciones
derivadas de la enfermedad.®V

Existe clara evidencia de que la obesidad y la DM2 constituyen factores de riesgo
principales para COVID-19.%%3 Una revisién mas integral en un grupo creciente de
referencias reporta un comportamiento mas severo de la enfermedad y una tasa de
letalidad superior de pacientes con DM2. La Federacion Internacional de Diabetes
(FID), segun la declaracion de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), también ha
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publicado una nota especial del riesgo de individuos con DM2.%® Deberia ser notable
que, al mismo tiempo que enfrentamos la epidemia de COVID-19, estamos también
frente a una epidemia de diabetes mellitus tipo 2. La FID sefial6 que, en el pasado
2019, 463 millones de adultos estaban padeciendo de la enfermedad, y estima que
para el afio 2045 esta cantidad se elevara en aproximadamente 700 millones.G® El
incremento global en la DM2 deberia ser considerado como una crisis publica de salud,
cuya prevencion y tratamiento debe considerarse con la actual COVID-19.

Al analizar publicaciones recientes que relacionan la DM2 y la COVID-19, se aprecia la
similitud entre la secuencia genética del coronavirus SARS-CoV-2 (del inglés Severe
Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2) en mas del 80 % y la del SARS-CoV (del
inglés Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus); ambos virus emplean el
mismo receptor ACE2 (del inglés Angiotensin-Converting Enzyme 2) como puerta de
entrada a las células. Los vinculos fisiolégicos comunes entre DM2, SARS-CoV-2 y
SARS-CoV, revelaron tres principales manifestaciones patofisiolégicas que conectan
con la enfermedad de COVID-19 por via del ACE2: la DM2, la inflamacién crénica y la
disfuncién hepatica. Consecuentemente, los biomarcadores clinicos que se proponen
ayudan a predecir mejor un resultado adverso de COVID-19, lo cual podria ayudar
clinicamente para tomar medidas apropiadas.®©”

La expresion y la distribucidon del ACE2 en el cuerpo humano pueden indicar las rutas
potenciales de la infeccidon y los drganos mas dirigidos a sectores especificos por SARS-
CoV-2. El ACE2 ha mostrado ser uno de los biomarcadores cruciales.®? La expresion
alta del ACE2 en pulmones y rifiones corresponde con las condiciones mas comunes
mas graves: distrés respiratorio agudo (DRA) y fallo renal agudo (FRA). En un gran
estudio donde se analizaron las caracteristicas de 14 860 pacientes fallecidos con
COVID-19 en ltalia, el DRA fue observado en la mayor parte de los pacientes (96,5
%), seguido por el FRA (24,3 %).¢®

Existen evidencias de que la expresion y la distribucion del receptor ACE2 son
influenciadas por varias enfermedades y cambian con la edad. Asimismo, en un
metabolismo sano el ACE2 se encuentra finamente regulado y en pacientes con DM2,
la expresion de ACE2 depende de la progresion de la enfermedad. En una fase
temprana de DM2, el ACE2 esta altamente regulado; esta expresion aumentada de
ACE2 se sefiala como una probable respuesta adaptativa. Estudios han demostrado
que en una fase avanzada de la enfermedad, la expresion del ACE2 est& reducida en
pacientes con DM2,®% siendo una de las razones posibles la glicosilacién no enzimatica
de proteinas, que causa complicaciones como la nefropatia diabética, el incremento del
estrés oxidativo en el pancreas y, por consiguiente, la tolerancia disminuida de glucosa
y el deterioro de la secrecién de insulina.®®

El tema de la obesidad y la hipertension también esta entre los asuntos mas
relacionados con ACE2, debido a que la condicidon obesa y la hipertension son de las
primeras comorbilidades asociadas a las complicaciones en pacientes de COVID-19.¢®
Se evidencia una estrecha relacion entre hipertension y DM2 —el 70 % de pacientes
con DM tiene hipertension—, por lo que ambas deben ser vistas como factores
principales de riesgo para complicaciones y resultados fatales de COVID-19.@%39

Un estudio realizado en China, revela que la elevacion de la enzima alanina
aminotransferasa (ALT) constituye el mejor biomarcador clinico predictivo en pacientes
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de COVID-19 con posterior desarrollo del DRA. Segun los datos aportados, en el rango
de 70 al 80 % de los pacientes hubo coincidencia con la prediccion de los casos
severos de COVID-19,"Y mientras que otros grupos de investigacién han encontrado
una relacion entre la lesion del higado y la COVID-19, en particular, niveles anormales
de aspartato aminotransferasa (AST).“? La observacién comin es que los niveles
anormales de la aminotransferasa del higado son mas prevalecientes en casos severos
de COVID-19, con manifestaciones de enfermedades crénicas del higado, incluyendo
hepatitis viral crdnica, higado graso no alcohdlico (NAFLD), y otros desoérdenes
metabdlicos, incluyendo el propio sindrome metabdlico y la DM2.¢%

Desde el punto de vista fisioldgico, es de interés comprender que estos desdrdenes
cronicos del higado, y en particular los niveles elevados de alanina aminotransferasa
(ALT) —muy relacionados con la severidad de la COVID-19—, estan en correlacion con
el SM, la prediabetes y la DM2. La existencia de evidencias de esta interrelacion se
reportan en estudios clinicos donde la ALT fue reconocida como un pronosticador
confiable de la DM, ya que en los participantes que han desarrollado la DM2 y con un
seguimiento de 5 afios, la ALT aumentd sus niveles progresivamente, al mismo tiempo
con otras comorbilidades del SM.“? Otros estudios también han encontrado esta
correlacién entre concentraciones elevadas de ALT y la DM2, el SM y el NAFLD.“*4%

Por otra parte, los procesos inflamatorios representan una importante conexién entre
la DM2 y la COVID-19; los estudios destacan que los biomarcadores clinicos: IL-6 y el
conteo de linfocitos, los cuales son determinaciones de rutina en los pacientes de
COVID-19, presentan valores alterados. Por ejemplo, en un grupo de no
sobrevivientes, los valores séricos de IL-6 fueron notablemente altos, de dos a cinco
veces mas elevados, y el conteo linfocitario considerablemente bajo, de dos a cinco
veces menor, ambos en comparacién con los sobrevivientes de la COVID-19.%® Segun
los criterios aportados por los estudios, los pacientes sobrevivientes pueden mantener
un estado inflamatorio de caréacter cronico a bajo nivel, clasificado de subclinico, que
puede favorecer otras complicaciones adicionales de caracter cardiovascular,
cerebrovasculares, renales, etc., con las posibles secuelas futuras. No obstante, esta
tematica se encuentra en investigacion; solo se tienen resultados preliminares con
pacientes que pasaron la fase activa de la enfermedad y mantienen varios de sus
sintomas meses después.

Hay gran consenso en la comunidad cientifica de que la infeccibn por el nuevo
coronavirus comienza en las porciones mas altas del aparato respiratorio, y de alli el
virus desciende a las porciones inferiores, donde por complejos mecanismos que audn
se investigan, dan lugar a formas clinicas méas graves que se manifiestan, sobre todo
en los pacientes de edad avanzada y/o con manifestaciones del SM asociadas, entre
otras enfermedades crénicas, como el cancer, que en no pocas ocasiones conducen a
la muerte.“%47

El SM constituye un problema de salud evidente. Su alta prevalencia se relaciona con
el incremento del sobrepeso, la obesidad y la DM2 a edades cada vez mas tempranas.
Su impacto en la sociedad es enorme, previéndose que los gastos de asistencia
sanitaria y social para los pacientes de COVID-19 con estas comorbilidades se
incrementen mientras se mantenga la pandemia actual. Los datos sobre esta infeccion
en pacientes con diabetes, con hipertension coexistente, enfermedad cardiovascular,
enfermedad renal y otras comorbilidades, son limitados en la actualidad,®® vy los
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trabajos publicados se centran fundamentalmente en su atencién clinica, pero no
parecen considerar la categoria de alto riesgo que los mismos representan, por lo que
requerirdA una mayor atenciéon por el sistema de salud, como grupo altamente
vulnerable.

CONCLUSIONES

Existe en el mundo una cierta cantidad de epidemias mas persistentes,
silenciosamente propagadas, con una prevalencia enorme Yy permanentemente
crecientes, como la obesidad, la hipertension y la diabetes mellitus tipo 2, que forman
parte del sindrome metabdlico y amenazan comprometer la salud de amplios grupos
poblacionales, haciéndolos mas vulnerables a los efectos severos de la COVID-19. Se
evidencia, en la actual pandemia, que las condiciones inflamatorias de caracter crénico
asociadas a comorbilidades estdn estrechamente relacionadas con desérdenes
metabdlicos; sin embargo, esto no ha sido objeto de atencidon especial, a pesar de la
creciente prevalencia del sindrome metabdlico en la poblaciéon mundial, lo cual deberia
considerarse seriamente como un factor de riesgo importante, y crear las acciones y
estrategias necesarias, por parte de los sistemas de salud, que permitan reducir su
prevalencia a mediano y largo plazo.
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